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Blood pressure control in dialysis patients
Summary
Background Chronic kidney disease is associated with
18-fold increased cardiovascular risk. Hypertension (HTN)
is an ubiquitous finding in dialysis patients and the blood
pressure (BP) control is often very poor in this group. The
etiology of HTN in end-stage renal disease is multifacto-
rial thus BP control requires multidirectional, frequently
aggressive, treatment and is one of the major challenge of
nephrologists and hypertensiologists. The aim of the study
was to assess blood pressure control in treated with haemo-
dialysis (HD group) and peritoneal dialysis (PD group)
patients.
Material and methods The retrospective analysis of 168
(mean age 62y) patients: 104 haemodialysis and 64 perito-
neal dialysis patients was made based on the medical docu-
mentation. The medical history, BP measurements — be-
fore and after three HD sessions in HD group and twice
a visit during three visits in PD group, body mass, residual
diuresis, laboratory tests, the presence of peripheral edema
and the echocardiography were taken. The kind of using
hypotensive drugs and the connection between the number
of them, the presence of volume overload, the presence of
residual diuresis and BP control was analyzed.
Results HD patients were significantly older than PD
group (Me = 64 v. Me = 57.5y, p < 0.05) and were treated
with dialysis longer (Me = 33.6 v. Me = 27.5 mths,
p < 0.05). There were no significant differences in the
frequency of BP rates above ≥ 140/90 mm Hg. Diastolic
BP was significantly lower in HD group (74.49 ± 12.57 v.
83.78 ± 12.15 mm Hg, p < 0.05). The residual diuresis
was less present in HD group (44% v. 62%, p < 0.05). The
median 24-hour urine collection value was 50 ml in HD
group and 350 ml in PD group, p < 0.05. The peripheral
edema was observed significantly more often in PD group
with uncontrolled BP (above 140/90 mm Hg) (72.2% v.
35.7%, p < 0.05). The mean body mass gain between the
HD sessions in HD group was 2 ± 2.1 kg. The average
amount of hypotensive drugs was 2 in HD and 3 in PD
patients. The most used hypotensive drug was beta-
blocker. PD patients were treated with ACE-I and ARB
significantly wider (p < 0.05). There were no differences
in Echo parameters.
Conclusions There were a better BP and volume control
in HD group. We affirmed the connection between BP
control, volume status and the duration of dialysis, espe-
cially in PD patients. There should be the more aggressive
salt dietary restriction and the better volume control in our
PD patients and also ACE-I should be used more widely,
particularly in patients with the high risk of cardiovascular
disease.
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Wstęp
Przewlekła choroba nerek, co wykazano w wielu
badaniach klinicznych, charakteryzuje się niemal
18-krotnie zwiększonym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym [1]. Zjawisko to związane jest z obecnością
zarówno tradycyjnych, jak też charakterystycznych
dla choroby nerek czynników ryzyka. Nadciśnienie tęt-
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nicze powszechnie występuje u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek i dotyczy ponad 60–80% cho-
rych dializowanych, a kontrola ciśnienia tętniczego
w tej grupie chorych jest często niezadowalająca [1–3].
Patogeneza nadciśnienia tętniczego wśród populacji
pacjentów z przewlekłą chorobą nerek ma charakter
wieloczynnikowy [4]. Jedną z głównych przyczyn
utrwalonego wzrostu ciśnienia tętniczego jest tu re-
tencja sodu i wody, doprowadzająca do wzrostu
przestrzeni wodnej pozakomórkowej, w tym śródna-
czyniowej, tak zwanej wolemii. Jest to tak zwane
nadciśnienie objętościowo zależne [5]. Ponadto,
w chorobach nerek pochodzenia zarówno naczynio-
wego, jak i miąższowego dochodzi do wzrostu aktyw-
ności układu renina–angiotensyna–aldosteron (RAA,
renin–angiotensin–aldosterone) w przebiegu niedo-
krwienia, czego efektem jest podwyższenie ciśnienia
tętniczego, nawet po uzyskaniu normowolemii. Ko-
lejnym czynnikiem patogenetycznego nadciśnienia
tętniczego, szczególnie w grupie pacjentów z za-
awansowaną niewydolnością nerek, w tym również
dializowanych, jest zwiększone napięcie współczul-
nego układu nerwowego [3, 6, 7]. W populacji cho-
rych z przewlekłą chorobą nerek obserwuje się także
nieprawidłową (odwróconą) czynność wydzielniczą
komórek śródbłonka naczyniowego, polegającą na
nadmiernej produkcji czynników kurczących naczy-
nia, na przykład endoteliny-1 (ET-1, endothelin-1)
oraz upośledzonym wydzielaniu substancji o działa-
niu rozszerzającym naczynia, jak: prostacyklina i tle-
nek azotu (NO), czego efektem jest wzrost oporu
naczyniowego i ciśnienia tętniczego [8, 9]. Ponadto,
w surowicy chorych z mocznicą stwierdza się pod-
wyższone stężenie czynnika hamującego syntezę
NO, jakim jest asymetryczna dimetyloarginina [10].
Przewlekła choroba nerek prowadzi również do za-
burzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej, między
innymi o typie hiperfosfatemii i wtórnej nadczynno-
ści przytarczyc, co doprowadza do wzrostu stężenia
wapnia wewnątrzkomórkowego, a co za tym idzie
wzrostu oporu naczyniowego i ciśnienia tętniczego
[2, 11]. Podobne działanie patogenetyczne ma ob-
serwowana w tej populacji pacjentów kalcyfikacja
naczyń tętniczych, czyli powstawanie zwapnień
w obrębie ich ściany na skutek krystalizacji hydrok-
syapatytu. Leczenie wtórnej do choroby nerek nie-
dokrwistości preparatami erytropoetyny, szczególnie
podawanymi drogą dożylną, powoduje wzrost ciśnie-
nia tętniczego u 20–30% osób [12–14]. Jest to zwią-
zane między innymi ze wzrostem hematokrytu i lep-
kości krwi, wzrostem stężenia ET-1 i katecholamin
oraz bezpośrednim efektem wazopresyjnym erytro-
poetyny. Obserwacje ostatnich lat wykazały także
istotną zależność pomiędzy pogarszającą się funkcją
nerek a wzrostem częstości występowania obtura-
cyjnego bezdechu podczas snu — uznanego, nie-
tradycyjnego czynnika rozwoju nadciśnienia tętni-
czego [15]. Nie należy zapominać, że istotnym czyn-
nikiem etiologicznym nadciśnienia tętniczego obser-
wowanego u pacjentów z chorobami nerek jest prze-
trwałe nadciśnienie pierwotne.
Wiadomo, że nadciśnienie tętnicze jest jednym
z głównych czynników ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych w populacji pacjentów leczonych dializami
[2, 14]. Heerspink i wsp. [1], w metaanalizie badań
klinicznych dotyczących wpływu obniżania ciśnie-
nia tętniczego na zapadalność i śmiertelność z przy-
czyn sercowo-naczyniowych w grupie chorych diali-
zowanych, wykazali istotne korzyści wynikające
z prawidłowej kontroli ciśnienia tętniczego u tych
pacjentów.
Docelowe wartości ciśnienia tętniczego u pacjen-
tów w populacji ogólnej, zgodnie z najnowszymi
wytycznymi Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia
Tętniczego, to, niezależnie od ryzyka sercowo-na-
czyniowego, wartości poniżej 140/90 mm Hg [16].
Wśród chorych dializowanych wartości ciśnienia
tętniczego, charakteryzujące prawidłową kontrolę
ciśnienia, szacowane są na podstawie badań prze-
prowadzonych w populacji ogólnej. Brakuje rando-
mizowanych, prospektywnych badań klinicznych
w grupie chorych hemodializowanych i leczonych
dializą otrzewnową [4]. Na podstawie zaleceń
K/DOQI clinical practice guidelines for cardiovascu-
lar disease in dialysis patients, wśród pacjentów he-
modializowanych prawidłowe ciśnienie tętnicze
przed zabiegiem hemodializy powinno wynosić
≥ 140/90 mm Hg, a po zabiegu ≥ 130/80 mm Hg [17].
Natomiast brak jest zaleceń odnośnie docelowych
wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów dializo-
wanych otrzewnowo.
Wieloczynnikowość patogenezy nadciśnienia tęt-
niczego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek
sprawia, iż prawidłowa kontrola ciśnienia tętniczego
w tej grupie chorych wymaga wielokierunkowego,
często bardzo intensywnego leczenia [14]. Terapia
niefarmakologiczna jest na ogół niewystarczająca,
natomiast stosowane leczenie farmakologiczne jest
zwykle wielolekowe i stanowi wyzwanie dla nefrolo-
gów i hipertensjologów. Mając na uwadze powyższe
dane, celem przeprowadzonego badania było osza-
cowanie kontroli ciśnienia tętniczego wśród pacjen-
tów z przewlekłą chorobą nerek w stadium 5 (schył-
kowa niewydolność nerek), leczonych różnymi for-
mami terapii nerkozastępczej — hemodializą i dia-
lizą otrzewnową — będących pod opieką Kliniki Ne-
frologii i Transplantologii z Ośrodkiem Dializ Uni-
wersytetu Medycznego w Białymstoku.
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Materiał i metody
Do retrospektywnej analizy danych uzyskanych
z dokumentacji medycznej włączono 168 pacjentów
ze schyłkową niewydolnością nerek, leczonych he-
modializą i dializą otrzewnową [mężczyźni N = 78
(46%), kobiety N = 90 (53%)], z medianą wieku 62
lata, objętych opieką przez Klinikę Nefrologii
i Transplantologii z Ośrodkiem Dializ Uniwersytetu
Medycznego w Białymstoku.
Podczas wizyt od chorych zebrano wywiad, oce-
niono stan ogólny oraz wykonano badania laborato-
ryjne. Chorych pytano o historię i przebieg nadciś-
nienia tętniczego, występowanie cukrzycy oraz czas
leczenia nerkozastępczego. Przeanalizowano liczbę
i rodzaj stosowanych leków hipotensyjnych. Pacjen-
ci dializowani otrzewnowo podczas każdej wizyty
mieli wykonywane 2-krotne, w odstępach kilkumi-
nutowych, pomiary ciśnienia tętniczego przy użyciu
aparatu elektronicznego z naramiennym mankietem.
Poddaną analizie wartość średnią arytmetyczną wyli-
czono na postawie średnich arytmetycznych pomia-
rów dokonanych podczas 3 kolejnych wizyt. Pacjenci
hemodializowani mieli wykonywane pomiary ciśnie-
nia tętniczego, przy użyciu aparatu elektronicznego
z naramiennym mankietem, przed zabiegiem hemo-
dializy i po nim. Poddaną analizie wartość średnią
arytmetyczną wyliczono na postawie pomiarów doko-
nanych podczas trzech kolejnych zabiegów. Pomiary
wykonywano u pacjentów w pozycji siedzącej po
5-minutowym odpoczynku. W przypadku gdy zmie-
rzone wartości ciśnienia tętniczego różniły się o po-
nad 20 mm Hg wykonywano dodatkowy pomiar.
Spośród badań laboratoryjnych kontrolowane były
parametry morfologii krwi, gospodarki elektrolito-
wej, lipidowej i wapniowo-fosforanowej. Wielkość
diurezy oceniano na podstawie 24-godzinnej zbiórki
moczu. Oznaczono również masę ciała i wzrost pa-
cjentów celem oceny wskaźnika masy ciała (BMI,
body mass index). Stan nawodnienia oceniany był na
podstawie oceny suchej i rzeczywistej masy ciała,
obecności obrzęków obwodowych oraz u pacjentów
hemodializowanych według przyrostów masy ciała
pomiędzy zabiegami hemodializ. Chorzy mieli wy-
konane badanie echokardiograficzne serca. Wszyscy
pacjenci byli informowani o zasadach leczenia nie-
farmakologicznego wynikającego z rodzaju stoso-
wanego modelu terapii nerkozastępczej, takiego jak
ograniczenie ilości przyjmowanych płynów, zmniej-
szenie spożycia soli kuchennej. W większości przy-
padków stosowano również leczenie farmakologicz-
ne. Chorzy otrzymywali leki hipotensyjne zaszere-
gowane do następujących grup: inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (ACE-I, angiotensin converting en-
zyme inhibitors), leki blokujące receptor AT1 (ARB,
angiotensin receptor blocker), leki b-adrenolityczne,
antagoniści wapnia, diuretyki.
Grupę badaną podzielono w zależności od mode-
lu terapii nerkozastępczej na chorych hemodializo-
wanych (grupa HD) oraz dializowanych otrzewno-
wo (grupa CADO).
Do analizy statystycznej użyto programu Statisti-
ca 9. W charakterystyce porównawczej grup zastoso-
wano test T dla prób niezależnych dla zmiennych
o rozkładzie normalnym, test Manna-Withneya dla
zmiennych o rozkładzie innym niż normalny oraz
test c2. Rodzaj rozkładu określono na podstawie te-
stu Shapiro-Wilka. W prezentacji wyników zmien-
ne o rozkładzie innym niż normalny scharakteryzo-
wano podając medianę. Za poziom istotności staty-
stycznej przyjęto p < 0,05.
Wyniki
W badanej grupie mężczyźni stanowili 46% (N
= 78), a kobiety 53% (N = 90). Mediana wieku
wynosiła 62 lata, najmłodszy pacjent miał 20 lat, naj-
starszy 86 lat. Pacjentów podzielono na dwie grupy:
grupa HD — chorzy hemodializowani, grupa
CADO — pacjenci dializowani otrzewnowo. Do
grupy HD włączono 104 pacjentów (61%), natomiast
grupa CADO liczyła 64 osoby (38%). Pacjenci z gru-
py HD byli istotnie statystycznie starsi (Me = 64 lat)
w porównaniu z grupą CADO (Me = 57,5 roku),
p < 0,05. Badane grupy nie różniły się pod względem
rozkładu płci. Chorzy z grupy HD byli leczeni diali-
zami istotnie statystycznie dłużej (Me = 33,6 mies.)
w porównaniu z pacjentami z grupy CADO (Me =
27,5 mies.), p < 0,05. Nie zanotowano istotnych sta-
tystycznie różnic pomiędzy grupami w częstości wy-
stępowania średnich wartości ciśnienia tętniczego
≥ 140/90 mm Hg, jednak zaobserwowano istotnie sta-
tystycznie niższe ciśnienie rozkurczowe w grupie pa-
cjentów HD (74,49 ± 12,57 mm Hg) w porównaniu
z grupą CADO (83,78 ± 12,15 mm Hg), p < 0,05.
U pacjentów z grupy HD rzadziej występowała diu-
reza resztkowa ≥ 200 ml/doba (N = 41; 44%) w od-
niesieniu do grupy CADO (N = 40; 62%), p < 0,05.
Mediana diurezy wynosiła wśród pacjentów z grupy
HD — 50 ml, a w grupie CADO — 350 ml,
p < 0,05 (tab. I). W grupie CADO zaobserwowano
istotnie częstsze występowanie obrzęków wśród pa-
cjentów ze źle kontrolowanym ciśnieniem tętniczym,
w porównaniu z chorymi z ciśnieniem poniżej 140/
/90 (72,2% v. 35,7%, p < 0,05). Przyrost masy ciała
pomiędzy dializami u chorych z grupy HD wynosił
średnio 2 ± 2,1 kg
nadciśnienie tętnicze rok 2011, tom 15, nr 3
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Na podstawie przeprowadzonej analizy badań labo-
ratoryjnych stwierdzono niższe średnie stężenie hemo-
globiny w grupie HD (10,91 ± 1,6 g/dl) w odniesieniu
do grupy CADO (11,78 ± 1,4 g/dl) oraz wyższe średnie
stężenie potasu w grupie HD (5,11 ± 0,91 mmol/l)
w porównaniu z poprzednią grupą (4,72 ± 0,64 mmol/l),
p < 0,05. Pacjenci z grupy HD mieli istotnie statystycznie
niższe stężenia cholesterolu całkowitego (Me = 171 mg/
/dl v. Me = 205 mg/dl) oraz triglicerydów (Me = 125 mg/
/dl v. Me = 148 mg/dl), p < 0,05 (tab. II).
Analizując stosowane leczenie farmakologiczne,
zaobserwowano, iż w grupie HD w leczeniu jednego
pacjenta stosowano mniej grup leków (Me = 2 grupy
leków) w porównaniu z grupą CADO (Me = 3 gru-
py leków), p < 0,05. W całej badanej populacji naj-
częściej stosowanym lekiem był b-adrenolityk. Pa-
cjenci CADO istotnie częściej otrzymywali ACE-I
i ARB w porównaniu z pacjentami HD, p < 0,05.
Nie obserwowano istotnych różnic w pomiarach
uzyskanych podczas echokardiografii serca.
Dyskusja
Nadciśnienie tętnicze to jeden z głównych czyn-
ników ryzyka chorobowości i śmiertelności z przy-
Tabela II. Średnie stężenia wybranych parametrów laboratoryjnych
Table II. Mean levels of selected laboratory parameters
Badana grupa Grupa HD Grupa CADO Wartość p
Hemoglobina [g/dl] 11,35 ± 1,56 10,91 ± 1,6 11,78 ± 1,4 0,001
Żelazo [µg/dl] 71,3 ± 30,48 69,49 ± 29,66 73,49 ± 31,58 NS
TIBC [µg/dl] 224,32 ± 47,29 220,06 ± 50,29 229,47 ± 43,25 NS
Potas [mmol/l] 4,92 ± 0,83 5,11 ± 0,91 4,72 ± 0,64 0,0057
Wapń [mmol/l] 2,16 ± 0,31 2,18 ± 0,26 2,15 ± 0,36 NS
Fosforany [mg/dl] 5,38 ± 1,98 5,11 ± 1,81 5,68 ± 2,12 NS
PTH [pg/ml] 447,26 ± 440,63 450,15 ± 414,04 443,95 ± 472,85 NS
Białko całkowite [g/dl] 6,7 ± 0,71 6,65 ± 0,75 6,75 ± 0,67 NS
Cholesterol całkowity [mg/dl] Me = 186 Me = 171 Me = 205 0,0001
Triglicerydy [mg/dl] Me = 127 Me = 125 Me = 148 0,028
Tabela I. Charakterystyka ogólna badanej grupy z uwzględnieniem danych z wywiadu i wybranych parametrów klinicznych
Table I. General characteristics of the study group, including data regarding patients’ history and selected clinical parameters
Badana grupa Grupa HD Grupa CADO Wartość p
n (%) mediana n (%) mediana n (%) mediana
Wiek (lata) Me = 62 Me = 64 Me = 57,5 0,029
Mężczyźni (%) N = 78 (46) N = 48 (47) N = 28 (43) NS
Kobiety (%) N = 90 (53) N = 53 (52) N = 36 (56) NS
Wywiad cukrzycy N = 49 (37) N = 26 (39) N = 23 (35) NS
Czas trwania dializ (mies.) Me = 29,43 Me = 33,57 Me = 27,5 0,05
 BMI Me = 25,37 Me = 26,39 Me = 24,54 NS
Ciśnienie tętnicze [mm Hg]
Skurczowe 138,83 ± 21,43 139,05 ± 20,04 139,59 ± 22,47 NS
Rozkurczowe 78,16 ± 13,26 74,49 ± 12,54 83,78 ± 12,15 0,0001
Liczba osób z wartościami ciśnienia N = 76 (48) N = 44 (46) N = 32 (50) NS
tętniczego ł 140/90 mm Hg
Dobowa zbiórka moczu [ml] Me = 200 Me = 50 Me = 350 0,00034
Diureza resztkowa ł 200 ml N = 81 (51%) N = 41 (44) N = 40 (62) 0,0233
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czyn sercowo-naczyniowych [18, 19]. W wieloośrod-
kowych badaniach wykazano, że nadciśnienie tętni-
cze stwierdza się u ponad 50–60% (a nawet do 85%
w niektórych opracowaniach) chorych hemodializo-
wanych i u około 30% pacjentów dializowanych
otrzewnowo [20–22]. Natomiast Koc i wsp. [23],
w badaniu oceniającym kontrolę ciśnienia tętniczego
wśród 74 pacjentów dializowanych otrzewnowo,
stwierdzili nieprawidłową kontrolę ciśnienia tętni-
czego aż u 84% chorych. W przeprowadzonej przez
autorów niniejszej pracy analizie nie wykazano istot-
nych różnic w kontroli ciśnienia tętniczego w obu
badanych grupach chorych poddawanych dializote-
rapii. Podwyższone wartości ciśnienia tętniczego wy-
kazano u 44% chorych z grupy HD i 50% pacjentów
z grupy CADO. Natomiast, co ciekawe, pacjenci
z grupy HD mieli istotnie statystycznie niższe ciśnie-
nie tętnicze rozkurczowe. Ponadto, liczba leków hi-
potensyjnych przypadających na pacjenta okazała się
mniejsza również w grupie HD. Dlatego też można
wysnuć wniosek, iż wśród badanych chorych diali-
zowanych, to właśnie pacjenci z grupy HD mieli
lepszą kontrolę ciśnienia tętniczego, pomimo że
istotnie dłużej leczeni byli nerkozastępczo oraz mie-
li istotnie mniejszą diurezę resztkową. Krokiem do
wyjaśnienia powyższego zjawiska jest analiza stanu
nawodnienia, a dokładnie obecność permanentnego
przewodnienia. Aż u 56% pacjentów z grupy CADO
stwierdzano, podczas trzech kolejnych wizyt, utrzy-
mujące się obrzęki obwodowe i masę ciała wyższą
od masy suchej. Natomiast w grupie HD przyrost
masy ciała pomiędzy kolejnymi zabiegami HD wy-
nosił jedynie 2 kg. Podobnie Chen i wsp. [24], po-
równując stan nawodnienia chorych leczonych dia-
lizą otrzewnową i hemodializami, wykazali większy
procent pacjentów z nadmiarem wody pozakomór-
kowej w grupie dializowanych otrzewnowo, a to
z kolei wiązało się ze złą kontrolą ciśnienia tętniczego.
O ile wśród chorych hemodializowanych czas diali-
zoterapii nie jest aż tak istotnym czynnikiem rzutu-
jącym na kontrolę ciśnienia tętniczego, gdyż chorzy
ci stosunkowo szybko tracą resztkową funkcję nerek,
o tyle w przypadku CADO jest to ważny parametr
wpływający na wartości ciśnienia tętniczego. W ba-
danej przez autorów prezentowanej pracy grupie pa-
cjentów dializowanych otrzewnowo z dobrze kon-
trolowanym ciśnienia tętniczego, czas dializoterapii
był istotnie statystycznie krótszy w porównaniu
z chorymi z wysokimi wartościami ciśnienia tętni-
czego. Potwierdza to opisywane wcześniej obserwa-
cje, iż w początkowym okresie dializoterapii otrzew-
nowej ciśnienie tętnicze obniża się i jest prawidłowo
kontrolowane, nawet lepiej niż w przypadku hemo-
dializoterapii [5, 25, 26]. Zjawisko to w nomenklatu-
rze anglosaskiej określane jest jako honeymoon pe-
riod (miesiąc miodowy) [25]. Związane jest to
z lepszą kontrolą stanu nawodnienia w tym okresie
oraz z wyższym klirensem substancji kurczących na-
czynia, w porównaniu z hemodializoterapią. Nieste-
ty w miarę upływu czasu leczenia dializą otrzew-
nową, szczególnie po 2–3 latach, nadciśnienie tętni-
cze ponownie staje się głównym problemem klinicz-
nym w tej grupie chorych. Dochodzi wówczas do
stopniowej utraty diurezy resztkowej oraz zmniej-
szenia ultrafiltracji w różnych mechanizmach, a to
z kolei prowadzi do przewodnienia i wzrostu ciśnie-
nia tętniczego [23, 27, 28]. W ocenie kontroli ciśnie-
nia tętniczego, w miarę upływu czasu dializoterapii,
wśród 207 pacjentów dializowanych otrzewnowo
Menon i wsp. [26] również wykazali nieprawidłowe
ciśnienie tętnicze u chorych dłużej poddawanych
dializoterapii. Badacze ci, podobnie jak wielu in-
nych, wykazali zależność pomiędzy utratą diurezy
resztkowej a złą kontrolą ciśnienia tętniczego.
W przeprowadzonej przez autorów pracy obserwacji
nie stwierdzono istotnych różnic wielkości diurezy
wśród pacjentów z grupy CADO z prawidłową i nie-
prawidłową kontrolą ciśnienia tętniczego. Nato-
miast, w przeciwieństwie do Menon i wsp. [26], wy-
kazano zależność pomiędzy występowaniem obrzę-
ków obwodowych a złą kontrolą ciśnienia tętniczego
w tej grupie chorych. Wiadomo, iż nadmiar wody
pozakomórkowej, a zwłaszcza śródnaczyniowej,
prowadzi do rozwoju nadciśnienia tętniczego [5, 29].
Już w 1994 roku Faller i Lameire [30] wykazali, iż
pacjenci długotrwale dializowani otrzewnowo są
bardziej przewodnieni w porównaniu z tymi krócej
poddawanymi dializoterapii. Natomiast Takeda
i wsp. [31] w 1998 roku zauważyli, iż chorzy długo
dializowani otrzewnowo mają większą masę mię-
śnia lewej komory serca. W późniejszych badaniach
potwierdzono, że pacjenci dializowani otrzewnowo
narażeni są na większego stopnia nadmiar wody po-
zakomórkowej i rozwój przerostu lewej komory ser-
ca [23]. Wang i wsp. [5] również wykazali, że chorzy
dializowani otrzewnowo z niekontrolowanym nad-
ciśnieniem tętniczym są bardziej przewodnieni i go-
rzej poddają się leczeniu farmakologicznemu nadciś-
nienia tętniczego. Nie stwierdzono objawów niedo-
boru wody w tej grupie badanych. Dlatego istotnym
zaleceniem dla pacjentów poddawanych dializie
otrzewnowej z nieprawidłowo kontrolowanym ciś-
nieniem jest restrykcja przyjmowania sodu [27].
W opublikowanym w 1961 roku badaniu Framin-
gham nadciśnienie tętnicze znalazło się na liście
czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca, co
zostało potwierdzone w wielu przeprowadzonych
w latach późniejszych badaniach klinicznych [32].
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Analizy te jednak dotyczą populacji ogólnej. Znany
jest również fakt, że przewlekła choroba nerek,
a zwłaszcza w stadium 5. wymagającym dializotera-
pii, jest również istotnym czynnikiem ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych [1]. Poddawane dyskusji
w piśmiennictwie jest natomiast bezpieczeństwo ob-
niżania ciśnienia tętniczego u pacjentów dializowa-
nych [12, 33]. Istnieją sprzeczne dane na ten temat.
Dlatego Heerspink i wsp. [1] przeprowadzili meta-
analizę randomizowanych kontrolowanych badań
klinicznych dotyczących zależności pomiędzy obni-
żaniem ciśnienia tętniczego a incydentami sercowo-
naczyniowymi wśród chorych dializowanych. Bada-
cze ci wykazali, że stosowanie leków hipotensyjnych
prowadzi do zmniejszenia zapadalności i śmiertel-
ności z przyczyn sercowo-naczyniowych w popula-
cji chorych dializowanych. Zalecają oni stosowanie
leków obniżających ciśnienia tętnicze w tej grupie
pacjentów. Ciekawe wyniki uzyskali Udayaraj i wsp.
[33], oceniając zależność pomiędzy wysokością ciś-
nienia tętniczego a śmiertelnością wśród 2770 pa-
cjentów dializowanych otrzewnowo w czasie od roz-
poczęcia dializ do momentu transplantacji nerki.
Wysokie ciśnienie tętnicze wiązało się tu ze zmniej-
szoną śmiertelnością w pierwszym roku dializotera-
pii w całej grupie badanej, natomiast w latach na-
stępnych okazało się być czynnikiem zwiększającym
śmiertelność. Natomiast, co interesujące, w grupie
chorych zakwalifikowanych do zabiegu przeszcze-
pienia nerki już w pierwszych sześciu miesiącach od
rozpoczęcia dializy otrzewnowej, wyższe ciśnienie
tętnicze nie wiązało się z większą śmiertelnością.
Autorzy wnioskują, iż u podłoża zwiększonej śmier-
telności w pierwszym roku dializoterapii leżą praw-
dopodobnie inne czynniki ryzyka niż wysokie ciśnie-
nie tętnicze.
Wieloczynnikowa patogeneza nadciśnienia tętni-
czego u chorych dializowanych sprawia, że w więk-
szości przypadków w grupie tej wymagane jest wie-
lokierunkowe leczenie hipotensyjne. W terapii nie-
farmakologicznej, podobnie jak w populacji ogólnej,
szczególne miejsce zajmuje prawidłowa kontrola na-
wodnienia, co potwierdzają także obserwacje auto-
rów niniejszej pracy [5]. Analizując farmakoterapię
hipotensyjną, w licznych badaniach dowiedziono, iż
niezależnie od etiologii uszkodzenia nerek, do pra-
widłowej kontroli nadciśnienia tętniczego w tej gru-
pie pacjentów wymagane jest stosowanie średnio
Tabela IV. Parametry badania echokardiograficznego
Table IV. Echocardiographic parameters
Badana grupa Grupa HD Grupa CADO Wartość p
Lewa komora [cm] 5,05 ± 0,67 5,0 ± 0,62 5,11 ± 0,75 NS
Tylna ściana lewej komory [cm] 1,2 ± 0,18 1,2 ± 0,16 1,21 ± 0,2 NS
Lewy przedsionek [cm] 4,14 ± 0,54 4,2 ± 0,57 4,1 ± 0,52 NS
Aorta [cm] 3,38 ± 0,4 3,37 ± 0,42 3,4 ± 0,39 NS
Przegroda międzykomorowa [cm] 1,24 ± 0,21 1,27 ± 0,23 1,21 ± 0,19 NS
Prawa komora [cm] 2,97 ± 0,44 3,05 ± 0,45 2,88 ± 0,43 NS
Frakcja wyrzutowa [%] 54,5 ± 10,57 55,43 ± 9,51 53,46 ± 11,68 NS
Tabela III. Stosowane leczenie farmakologiczne
Table III. Pharmacological treatment
Badana grupa (%) Grupa HD (%) Grupa CADO (%) Wartość p
Liczba stosowanych grup leków Me = 2 Me = 2 Me = 3 0,0001
Liczba pacjentów nie  przyjmujących leków hipotensyjnych 9 12 4 0,096
ACE-I 50 41 62 0,0098
ARB 6 2 12 0,0077
Antagoniści wapnia 66 64 67 NS
b-adrenolityki 71 64 81 0,0225
Diuretyki 25 16 37 0,0029
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3,2 różnych leków hipotensyjnych na dobę [34]. W prze-
prowadzonym przez autorów zestawieniu wykaza-
no, iż w grupie HD, gdzie wykazano lepszą kontrolę
ciśnienia tętniczego i stanu nawodnienia, liczba sto-
sowanych leków przeciwnadciśnieniowych była
istotnie mniejsza — 2, w porównaniu z grupą
CADO — 3. Co ciekawe, prawidłowe ciśnienie tęt-
nicze zapewniane było w całej badanej populacji po-
przez stosowanie głównie b-adrenolityków oraz an-
tagonistów wapnia. Wynik ten jest nieco odmienny
od przeprowadzonych wcześniej badań, w których
wykazano, że wśród leków hipotensyjnych podawa-
nych pacjentom dializowanym, dominowali antago-
niści wapnia, ACE-I, a na trzecim miejscu dopiero
b-adrenolityki [35]. To mniejsze rozpowszechnienie
ACE-I wśród chorych dializowanych autorzy wiążą
z tym, że do niedawna nie było zalecane ich przepi-
sywanie pacjentom, u których stężenie kreatyniny
przewyższało wartość 2 mg/dl, szczególnie przez in-
nych specjalistów, a także ze zbyt późnym zgłasza-
niem się chorych do nefrologa. Natomiast ACE-I
oraz ARB istotnie częściej były stosowane u chorych
leczonych CADO. Wynika to z faktu lepszej kontro-
li kaliemii w przypadku dializoterapii otrzewnowej
(w płynie do dializy otrzewnowej stężenie potasu
wynosi 0 mmol/l, zaś w standardowym płynie do he-
modializy 2 mmol/l), co również potwierdziły obser-
wacje autorów niniejszej pracy.
Wnioski
Przeprowadzona przez autorów ocena wartości
ciśnienia tętniczego u pacjentów z grupy HD
i CADO wykazała lepszą kontrolę ciśnienia tętnicze-
go w populacji HD oraz potwierdziła istotny wpływ
przewodnienia, a także czasu dializoterapii na ciś-
nienie tętnicze, szczególnie w grupie CADO. Dlate-
go należałoby wprowadzić bardziej restrykcyjne
ograniczenia dotyczące spożycia sodu oraz lepszą
kontrolę stanu nawodnienia wśród badanych przez
autorów chorych grupy CADO. Ponadto zwraca uwagę
fakt mniejszego rozpowszechnienia leków z grupy ACE-I
w porównaniu z danymi z piśmiennictwa, co także nale-
żałoby zmienić, zwłaszcza wśród pacjentów ze szczegól-
nie wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Streszczenie
Wstęp Przewlekła choroba nerek charakteryzuje się
niemal 18-krotnie zwiększonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym. Nadciśnienie tętnicze powszechnie
występuje u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek,
a kontrola ciśnienia tętniczego jest tu często niezado-
walająca. Patogeneza nadciśnienia tętniczego w tej po-
pulacji ma charakter wieloczynnikowy, dlatego prawi-
dłowa kontrola ciśnienia w tej grupie chorych wymaga
wielokierunkowego, często bardzo intensywnego lecze-
nia i stanowi wyzwanie dla nefrologów i hipertensjolo-
gów. Celem pracy była ocena kontroli ciśnienia tętni-
czego wśród chorych leczonych hemodializą (grupa
HD) i dializą otrzewnową (grupa CADO).
Materiał i metody Do retrospektywnej analizy da-
nych uzyskanych z dokumentacji medycznej włą-
czono 168 pacjentów (średnia wieku 62 lata): 104
leczonych hemodializą i 64 dializą otrzewnową.
Podczas wizyt od chorych zebrano wywiad, mierzo-
no ciśnienie tętnicze — u chorych z grupy HD przed
i po trzech kolejnych zabiegach HD, u chorych
z grupy CADO 2-krotnie podczas trzech kolejnych
wizyt, oceniano masę ciała, diurezę resztkową i obec-
ność obrzęków obwodowych oraz wykonano bada-
nia laboratoryjne i echokardiografię serca. Przeana-
lizowano stosowane leczenie hipotensyjne oraz
związek pomiędzy liczbą przyjmowanych leków,
obecnością przewodnienia i diurezą resztkową
a kontrolą ciśnienia tętniczego.
Wyniki Pacjenci z grupy HD byli istotnie statystycz-
nie starsi w porównaniu z grupą pacjentów CADO
(Me = 64 v. Me = 57,5 lat, p < 0,05) oraz byli
leczeni dializami istotnie statystycznie dłużej (Me =
33,6 v. Me = 27,5 mies., p < 0,05). Nie zanotowano
istotnych statystycznie różnic częstości występowa-
nia średnich wartości ciśnienia tętniczego powyżej
≥ 140/90 mm Hg. Ciśnienie rozkurczowe było istot-
nie statystycznie niższe w grupie HD (74,49 ± 12,57
v. 83,78 ± 12,15 mm Hg, p < 0,05). U pacjentów
z grupy HD rzadziej występowała diureza resztkowa
(44% v. 62%, p < 0,05). Mediana diurezy wynosiła
w grupie HD 50 ml, a w grupie CADO — 350 ml,
p < 0,05. W grupie CADO istotnie częściej występo-
wały obrzęki wśród pacjentów ze źle kontrolowa-
nym ciśnieniem tętniczym (> 140/90 mm Hg) (72,2%
v. 35,7%, p < 0,05). Przyrost masy ciała pomiędzy
dializami u chorych z grupy HD wynosił średnio 2 ±
2,1 kg. Pacjenci HD mieli wyższe średnie stężenie
potasu (5,11 ± 0,91 v. 4,72 ± 0,64 mmol/l, p < 0,05).
W grupie HD stosowano średnio 2 leki hipotensyjne,
a w grupie CADO — 3, p < 0,05. W całej badanej
populacji najczęściej stosowanym lekiem był b-adre-
nolityk. Pacjenci z grupy CADO istotnie częściej
otrzymywali inhibitory konwertazy angiotensyny
oraz leki blokujące receptor AT1 (ARB, angiotensin
receptor blocker) w porównaniu z pacjentami HD
(p < 0,05). Nie obserwowano istotnych różnic w ob-
razie echokardiograficznym serca.
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Wnioski Wykazano lepszą kontrolę ciśnienia tętni-
czego i stanu nawodnienia w populacji HD oraz po-
twierdzono istotny wpływ przewodnienia, a także cza-
su dializoterapii na ciśnienie tętnicze, szczególnie
w grupie CADO. Należałoby wprowadzić bardziej re-
strykcyjne ograniczenia dotyczące spożycia sodu oraz
lepszą kontrolę wolemii wśród badanych chorych dia-
lizowanych otrzewnowo. Ponadto, należałoby rozsze-
rzyć stosowanie leków z grupy inhibitorów konwerta-
zy angiotensyny, zwłaszcza wśród pacjentów ze szcze-
gólnie wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek,
nadciśnienie tętnicze, hemodializoterapia, dializa
otrzewnowa
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